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Lisämunuaisen kuorikerroksen 
liikatoiminnan diagnostiikka ja hoito 
koiralla - kirjallisuuskatsaus
Diagnostics and treatment of canine hyperadrenocorticism – Review
> YHTEENVETO
Koirien lisämunuaisen kuorikerroksen liika-
toiminta (HAC) on melko yleinen, yleensä kes-
ki-ikäisten ja vanhojen koirien sairaus. Oireet 
voivat olla aluksi huomaamattomia ja ilmenevät 
yleensä hitaasti. Koska tietoisuus sairaudesta 
on lisääntynyt, sairastuneet koirat tutkitaan 
nykyään aikaisemmassa vaiheessa, jolloin koirilla 
on vähemmän ja lievempiä oireita kuin aikai-
semmissa tutkimuksissa on todettu.  Alustava 
HAC-epäily perustuu esitietoihin, kliinisiin oirei-
siin ja laboratoriolöydöksiin. Diagnoosi varmiste-
taan seulonta- ja erottelukokeilla, jotka tehdään 
vasta, kun muut löydökset tukevat HAC-epäilyä. 
Diagnostinen kuvantaminen tukee diagnoosia ja 
on välttämätön leikkaushoitoa suunniteltaessa. 
HAC:n hoidosta ja sen hoitomuodoista tulee 
päättää yhdessä koiran omistajan kanssa hoidon 
kustannusten ja mahdollisten sivuvaikutusten 
vuoksi. Leikkaushoito voi olla parantava mutta 
perioperatiivinen kuolleisuus sekä aivolisäkkeen 
että lisämunuaisen poistossa on kohtalainen. 
Oireenmukainen lääkehoito voi pidentää koiran 
elinikää ja parantaa elämänlaatua, vaikka se ei 
olisi parantava. Hoitotavasta riippumatta HAC:n 
komplikaatiot on hoidettava oireenmukaisesti.  
> SUMMARY
Canine hyperadrenocorticism (HAC) is a common 
disease usually affecting middle aged and older 
dogs. Clinical signs are often subtle and progress 
slowly. Because of heightened awareness of HAC, 
dogs are evaluated at earlier stages of disease 
development when clinical manifestations are 
more subtle, and the prevalence of clinical signs 
and physical findings is smaller than in studies 
published earlier.  HAC is suspected on the basis 
of history, physical findings and results of routine 
laboratory tests. The diagnosis is confirmed with 
screening. Differentiating tests that are done 
only after HAC is clinically suspected. Diagnostic 
imaging helps to confirm the diagnosis and is 
mandatory when surgical approach is planned. 
Treatment and different treatment options 
should be done in cooperation with the owner, 
because treatment is expensive and can have 
adverse effects. Surgery can be curative, but both 
hypophysectomy and adrenalectomy can lead to 
moderate perioperative mortality. Palliative medi-
cal treatment of HAC can improve survival time 
and the quality of life of the dog, although it may 
not be curative. Complications associated with 
HAC are managed symptomatically regardless 
the treatment protocol.
JOHDANTO
HAC:ssa glukokortikoidien tuotanto eli-
mistössä on epätarkoituksenmukaisesti 
lisääntynyt. Harvey Cushing kuvasi oi-
reyhtymän ihmisillä ensimmäisen kerran 
1932.  Sen esiintyvyys koiralla on 0,28 % 
ja sitä todetaan tavallisesti keski-ikäisillä 
ja vanhoilla koirilla.1 89 % sairastuneista 
koirista on yli 6-vuotiaita.2
Endogeeninen eli sisäsyntyinen HAC 
on joko aivolisäke- tai lisämunuaisperäistä. 
Keskimääräinen sairastumisikä aivolisäke-
peräiseen HAC:hen (pituitary-dependent 
hyperadrenocorticism, PDH) on 10 vuot-
ta ja lisämunuaiskuoren adenoomaan tai 
karsinomaan 11 vuotta.3,4 HAC:lle alttiita 
rotuja ovat mäyräkoira, bichon frisé, kää-
piö- ja toyvillakoira, bokseri sekä jotkin 
terrierirodut.1 
Koirilla esiintyy myös syömisen lau-
kaisemaa ja ektooppista HAC:ta. Lisäksi 
hoitoperäinen eli iatrogeeninen hyper-
kortisolismi aiheuttaa samanlaisia oireita 
kuin endogeeninen HAC. Tämän takia 
on tärkeää selvittää HAC:n etiologia po-




80 ̶ 85 % koirien endogeenisista HAC-ta-
pauksista johtuu PDH:sta.5 PDH johtuu 
yleensä aivolisäkkeen adenooman tai hy-
vänlaatuisen liikakasvun aiheuttamasta 
ACTH:n liikaerityksestä. Aivolisäkkeen 
karsinoomat ovat harvinaisia.6 
Lisämunuaisperäinen 
kuorikerroksen liikatoiminta
15 ̶ 20 % endogeenisista HAC-tapauksista 
johtuu lisämunuaiskuoren toiminnallisesta 
adenoomasta tai karsinoomasta.7 Lisämu-
nuaiskuoren kasvaimet erittävät gluko-
kortikoideja riippumatta aivolisäkkeen 
ACTH:n tuotannosta.7,8 Kasvaimet voivat 
joskus erittää myös muita kortisolijohdan-
naisia, kuten desoksykortikosteronia ja 
aldosteronia.9 Glukokortikoidien liikaeri-
tys vähentää ACTH:n ja kortikotropiinia 
vapauttavan hormonin (CRH) erittymistä. 
Pitkittynyt ACTH:n erityksen vähenemi-
nen aiheuttaa muuttumattoman lisämu-
nuaisen kuorikerroksen surkastumisen.7,8 
Tavallisimmin löydös on yksittäinen 






FDH:n epäillään johtuvan lisämunuaisen 
kuorikerroksessa olevista ektooppisista 
hormonireseptoreista mahan inhibito-
riselle polypeptidille (gastric inhibitory 
polypeptide, GIP).11 GIP on glukoosista 
riippuvainen hormoni, jota erittyy nor-
maalisti ohutsuolesta syömisen yhteydessä 
nostamaan plasman insuliinitasoa. Ihmi-
sillä ektooppiset lisämunuaisen kuoriker-
roksen GIP-hormonireseptorit aiheuttavat 
hyperkortisolemiaa syömisen jälkeen.12 
Galac ym.11 totesivat, että FDH:ta sairas-
tavalla koiralla kortisolipitoisuuden nou-
su syömisen jälkeen pystytään estämään 
antamalla koiralle oktreotidia, joka estää 
GIP-hormonin vapautumisen. 
Ektooppisesta ACTH:n liikaerityksestä 
johtuva lisämunuaisen 
kuorikerroksen liikatoiminta
Myös muut kuin aivolisäkkeen kasvai-
met voivat erittää ACTH:ta, mikä johtaa 
HAC:hen.  Aivolisäkkeestä riippumatonta 
ACTH:n erittymistä on todettu haiman 
ja maksan neuroendokriinisissa kasvai-
missa, mutta tapaukset ovat harvinaisia 
koiralla.13,14
Atyyppinen lisämunuaisen 
kuorikerroksen liikatoiminta (atypical 
hyperadrenocorticism, AHAC)
AHAC:ia epäillään silloin, kun koiralla on 
kliinisiä hyperkortisolemian oireita, mutta 
seulontakokeet eivät viittaa HAC:hen.15 Oi-
reiden on epäilty aiheutuvan lisämunuais-
ten epänormaalista sukupuolihormonien, 
kuten 17-hydroksyprogesteronin (17OHP), 
tuotannosta. Tutkimuksissa ei ole kuiten-
kaan pystytty osoittamaan, että plasman 
lisääntynyt 17OHP-pitoisuus aiheuttaisi 
tyypillisiä hyperkortisolemian oireita.15,16 
Frank ym.17 totesivat, että AHAC:ia sairas-
tavien koirien plasman kortisolipitoisuus 
ja lisämunuaisten koko olivat suuremmat 
kuin terveillä koirilla, mikä viittaa siihen, 
että AHAC:in kliiniset oireet voivat johtua 
hyperkortisolemiasta. 
Hoitoperäinen hyperkortisolismi
Hoitoperäinen eli iatrogeeninen hyperkor-
tisolismi on melko tavallista.7 Se johtuu 
pitkään, yleensä kuukausia jatkuneesta 
systeemisestä tai harvemmin paikallisesta 
glukokortikoidilääkityksestä.18
DIAGNOSTIIKKA 
American College of Veterinary Internal 
Medicine (ACVIM) on julkaissut suosi-
tuksen HAC:n diagnostiikasta.19
HAC-epäily perustuu tyypillisiin kliini-
siin oireisiin ja laboratoriolöydöksiin, jotka 
on esitetty taulukoissa 1 ja 2.19 Diagnoosi on 
varmistettava seulonta- ja erottelukokeilla, 
minkä lisäksi diagnostiset kuvantamislöy-
dökset tukevat seulonta- ja erottelukokei-
den löydöksiä. Diagnostista kuvantamista 
tarvitaan myös hoidon suunnitteluun ja 
HAC:n ennusteen asettamiseksi.19 
Kliiniset oireet
HAC:n oireet kehittyvät yleensä hitaasti 
useiden kuukausien aikana ja voivat olla 
aluksi vähäisiä.7,8 Oireet johtuvat glukoko-
rtikoidien vaikutuksista kudoksiin, muiden 
hormonien tuotantoon ja immuunijärjes-
telmään tai kasvaimen tunkeutumisesta 
ympäröiviin kudoksiin.19 Tavallisin oire 
on lisääntynyt juominen ja virtsaaminen, 
mutta kaikille koirille ei kehity samoja oi-
reita. Joskus iho-oireet, kuten endokriini-
nen karvanlähtö ja ihon kalsinoosi, voivat 
olla koiran ainoa oire.20 Aivolisäkkeen kas-
vain voi aiheuttaa makrotuumorisydroo-
man, jonka oireina ovat ruokahaluttomuus, 
tokkuraisuus, kehänkierto, kohtaukset ja 
8  |  Suomen Eläinlääkärilehti  |  2020, 126, 1
YDINKOHDAT
•  HAC on keski-ikäisten ja vanho-
jen koirien sairaus.
•  Alustava HAC-epäily perustuu 
tyypillisiin oireisiin.
•  Diagnoosi on varmistettava 
seulonta- ja erottelukokeilla.
•  Hoitomuoto riippuu HAC:n eti-
ologiasta ja mahdolliset komp-
likaatiot on hoidettava oireen-
mukaisesti.
•  Oireenmukainen hoito voi 
pidentää koiran elinikää ja 
parantaa elämänlaatua, vaikkei 
se olisi parantava.
Käsikirjoitus tuli toimitukseen 
28.3.2019.
käytöksen muuttuminen.7,19 Makrotuu-
morisydrooma ilmenee kuitenkin yleensä 
useita kuukausia tai vuosia HAC:n diag-
noosin jälkeen ja aiheuttaa harvoin oireita 
HAC:n toteamisvaiheessa.19 
Koska tietoisuus sairaudesta on li-
sääntynyt, sairastuneet koirat tutkitaan 
nykyään aikaisemmassa vaiheessa, jol-
loin koirilla on vähemmän ja lievempiä 
oireita kuin aikaisemmissa tutkimuksissa 
on todettu. Jatkotutkimuksia suositellaan 
kuitenkin vasta, kun koiralla todetaan vä-
hintään yksi tavallisista HAC:n oireista tai 
insuliiniresistenssi diabetes, jolle ei löydy 
muuta altistavaa syytä.19 Tämän lisäksi 
jatkotutkimuksia suositellaan, jos koiralla 
todetaan muun tutkimuksen yhteydessä 
uudismuodostuma lisämunuaisessa tai 
aivolisäkkeessä, vaikka koiralla ei ole tyy-
pillisiä HAC:n oireita.19
Seulontakokeet
Seulontakokeilla pyritään osoittamaan 
hyperkortisolemia tai hypotalamus-ai-
volisäke-lisämunuaisakselin vähentynyt 
herkkyys glukokortikoidien negatiiviselle 
palautejärjestelmälle. Seulontaan käytetään 
useita kokeita, mutta niiden sensitiivisyy-
dessä ja spesifisyydessä on suuria eroja.19
Virtsan kortisoli-kreatiniinisuhteen 
(UC:CR) määrittämistä voidaan käyttää 
HAC:n poissulkemiseen, jos tulos on vii-
terajoissa, mutta kokeen huonon spesifi-
syyden vuoksi HAC-epäily pitää varmistaa 
lisäkokeilla.8,19 Kokeen sensitiivisyyden ja 
spesifisyyden parantamiseksi suositellaan 
tutkittavaksi kaksi virtsanäytettä, jotka ke-
rätään aamuisin kotona joko ennen eläin-
lääkärin vastaanotolle tuloa tai vähintään 




suppressiokoetta (LDDS-koe), paitsi jos 
epäillään hoitoperäistä hyperkortisolis-




kyys glukokortikoidien negatiiviselle pa-
lautejärjestelmälle. Kokeessa määritetään 
ensin plasman kortisolipitoisuus, minkä 
jälkeen koiralle annetaan deksametasonia 
0,01 mg/ kg suonensisäisesti. Plasman kor-
tisolipitoisuus määritetään uudelleen 4 ja 8 
tunnin kuluttua. Terveillä koirilla deksame-
tasoni jarruttaa nopeasti lisämunuaisten 
kortisolin tuotantoa ja plasman kortisoli-
pitoisuus pysyy pienenä yli 8 tunnin ajan. 
Jos kortisolipitoisuus on yli viitearvon 8 
tunnin kuluttua, tulos viittaa HAC:hen.8 
Myös käänteinen kuvio eli kohonnut kor-
tisolipitoisuus vain 4 tunnin jälkeen, voi 
viitata HAC:hen ja tyypillisemmin PDH:-
hon, jolloin diagnoosin varmistamiseksi 
suositellaan lisätutkimuksia, kuten aivoli-
säkkeen kuvantamista.19,22 LDDS-kokeen 
sensitiivisyys on 85 ̶ 100 % mutta spesifisyys 
vain 44 ̶ 73 %.23,24 Maksan CYP3A4-entsyy-
mijärjestelmän aktiivisuutta lisäävät teki-
jät, kuten fenobarbitaali, voivat vaikeuttaa 




lisämunuaisten kuorikerroksen kortisolin 
tuotantokapasiteettia. Hoitoperäisen hy-
perkortisolismin seulonnan lisäksi sitä käy-
tetään yleisesti HAC:n lääkkeellisen hoidon 
seurannassa.  Kokeessa määritetään ensin 
plasman kortisolipitoisuus, minkä jälkeen 
koiralle annetaan 5 µg/ kg mutta korkein-
taan 250 µg lyhytvaikutteista tetrakosak-
tidia tai kosintropiinia suonensisäisesti ja 
plasman kortisolipitoisuus määritetään 
uudelleen 60 minuutin kuluttua.19 Myös 
pitkävaikutteista (depot) tetrakosaktidia 
voidaan käyttää annoksella 5 µg/ kg mutta 
vähintään 100 µg tai 250 µg lihaksensisäi-
sesti.26,27 Pitkävaikutteista tetrakosaktidia 
käytettäessä plasman kortisolipitoisuus pi-
täisi määrittää 3 tuntia stimulaation jälkeen 
epäiltäessä HAC:ta ja 60 minuuttia stimu-
laation jälkeen epäiltäessä hypoadreno-
kortisismia.27 Jos pitkävaikutteista tetra-
kosaktidia käytetään, se on annettava aina 
lihaksesisäisesti.19 Kaikki glukokortioidit, 
progestageenit ja ketokonatsoli alentavat 
hypotalamus-aivolisäke-lisämunuaisakse-
lin herkkyyttä ACTH:lle ja voivat vaikuttaa 
koetulokseen, mutta fenobarbitaalilääki-
tyksen ei tiedetä vaikuttavan kokeeseen.19 
Laajennettua ACTH-stimulaatiokoetta, 
jossa mitataan plasman kortisolipitoisuu-
den lisäksi plasman 17-OHP-pitoisuutta tai 
muita kortisolin esiasteita ja sukupuolihor-
moneita, käytetään epäiltäessä AHAC:ia.28 
Koetta suositellaan käytettäväksi vain, jos 
kliiniset oireet viittaavat HAC:hen, mutta 
plasman kortisolipitoisuudet ovat normaa-
lit seulontakokeessa.19,29 Kokeen spesifisyys 
on kuitenkin huono.29 Jos oireet ovat lieviä, 
on suositeltavampaa testata koira uudel-
leen jonkin ajan kuluttua endogeenisen 
HAC:n varalta.19 
Yksittäisellä plasman kortisolipitoi-
suuden mittaamisella ei ole diagnostis-
ta arvoa, koska ACTH:n sysäyksittäinen 
erittyminen aiheuttaa vaihtelua plasman 
kortisolipitoisuuksissa.30 Lisäksi muut va-
kavat sairaudet vaikuttavat veren kortiso-
lipitoisuuteen, minkä takia ne tulisi hoitaa 
ja kroonisten sairauksien tulisi olla hyvässä 
hoitotasapainossa, ennen seulontakokei-
den tekemistä.8,19
Verikokeet voidaan ottaa mihin vuo-
rokauden aikaan tahansa ja paasto on 
suositeltavaa kokeiden aikana. Plasma tai 
seerumi tulisi erotella tunnin sisällä näyt-
teenotosta, säilyttää kylmässä ja lähettää 
laboratorioon vuorokauden sisällä.19 Koe-
tulosten tulkinnassa tulee käyttää kunkin 
laboratorion määrittelemiä viitearvoja, 
koska kortisolipitoisuudet vaihtelevat eri 
menetelmien ja jopa eri laboratorioiden 
käyttämien samojen menetelmien välillä.19 
Eläinlääkäriasemien omissa laboratorioissa 
käytettyjen laitteiden kortisolin määritys-
menetelmistä ei ole julkaistua vertaisarvioi-
tua tietoa.19 European Society of Veterinary 
Endocrinology (ESVE) tarjoaa laborato-
rioille mahdollisuutta osallistua European 
Veterinary Endocrine Quality Assurance 
Scheme (EVE-QAS) -laaduntarkkailuoh-
jelmaan, jonka avulla laboratoriot voivat 
seurata ja parantaa kortisolimäärityksiensä 
tarkkuutta.31 
Erottelukokeet
Erottelukokeilla pyritään erottamaan PDH 
lisämunuaisperäisestä HAC:sta ja niitä 
käytetään vasta, kun seulontakokeen tulos 
tukee HAC-epäilyä.19 
Plasman ACTH-pitoisuuden määritys-
tä pidetään tarkimpana ja suositeltavimpa-
na erottelukokeena.19 Plasman ACTH-pi-
toisuudet eivät eroa terveillä ja PDH:ta 
sairastavilla koirilla, mutta lisämunuais-
peräisessä HAC:ssa plasman ACTH-pitoi-
suus on alle viiterajan.19 Kokeen spesifisyys 
on hyvä mutta sensitiivisyys vaihtelee eri 
menetelmien välillä ja näytteen oikea kä-
sittely on tärkeää kokeen onnistumisen 
kannalta.19 Näyte kerätään viilennettyyn 
putkeen, erotellaan nopeasti, jäädytetään 
ja säilytetään lähetyksen ajan jäädytettynä, 
etteivät plasman proteaasit ehdi pilkkoa 
ACTH:ta.32  
LDDS-koetta voidaan käyttää myös 
erottelukokeena.  Jos plasman kortisolipi-
toisuus on deksametasonin annon jälkeen 
yli viitearvon 8 tunnin kuluttua, tulos viit-
taa HAC:hen.  Jos tämän lisäksi plasman 
kortisolipitoisuus on 4 tunnin kuluttua 
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alle viitearvon tai alle 50 % lähtötasosta tai 
8 tunnin kuluttua alle 50 % lähtötasosta, 
tulos viittaa PDH:hon.33
Ristiriitaiset tulokset saman koiran 
seulonta- ja erottelukokeissa voivat johtua 
ACTH:n sykäyksittäisestä erittymisestä, 
käytetyn menetelmän heikosta sensitii-
visyydestä tai näytteen käsittelyvirheestä. 
Lisäksi koiralla voi esiintyä yhtä aikaa PDH 
ja lisämunuaisperäinen kuorikerroksen 
liikatoiminta. Jos koetulokset ovat risti-
riitaisia, diagnoosi pitää varmistaa diag-
nostisella kuvantamisella.19 
Ektooppisesta ACTH:n liikaeritykses-
tä johtuvaa HAC:ta epäillään, jos koiralla 
todetaan lisääntynyt plasman ACTH- ja 
kortisolipitoisuus, joka ei vähene deksame-
tasonilla, eikä koiralla todeta kasvainta 
aivolisäkkeessä, mutta todetaan neuroen-
dokriininen kasvain jossain muualla eli-
mistössä. Varma diagnoosi ektooppisesta 
liikaerityksestä voidaan tehdä vain, jos 
ACTH:n liikaeritys jatkuu aivolisäkkeen 
onnistuneen kirurgisen poiston jälkeen.13 
Diagnostinen kuvantaminen
Kuvantamistutkimukset tukevat seulonta- 
ja erottelukokeiden löydöksiä ja ovat välttä-
mättömiä leikkaushoidon suunnittelussa.19
Lisämunuaisia voidaan tutkia ultraää-
nellä, tietokonetomografialla ja magneet-
tikuvauksella. PDH:ssa lisämunuaiset ovat 
yleensä symmetriset ja suurentuneet tai 
normaalin kokoiset.34,35 Lisämunuaispe-
räisessä HAC:ssa toinen lisämunuainen 
on yleensä suurentunut ja sen normaali 
muoto on kadonnut ja kudoksen kaikui-
suus on heterogeeninen. Vastakkainen, 
normaali lisämunuainen, voi olla surkas-
tunut mutta myös normaalin kokoinen.10,35 
Yli 2 cm:n halkaisija, kasvaimen tunkeutu-
minen viereiseen laskimoon tai metastaa-
sit muualla elimistössä viittaavat yleensä 
karsinoomaan.23,35
Aivolisäkkeen kuvantamiseen käyte-
tään tietokonetomografiaa tai magneetti-
kuvausta. Aivolisäkkeen koko voidaan mi-
tata aivolisäkkeen keskikohdasta otetusta 
poikittaisesta kuvantamisviipaleesta ja sitä 
voidaan verrata aivojen tilavuuteen, jolloin 
saatu suhdeluku (P/ B ratio) on yleensä 
suurempi PDH:ssa kuin terveillä koirilla.36 
Hyvin pienten kasvainten kuvantamiseen 
voidaan käyttää apuna dynaamista varjo-
aine-tietokonetomografiaa, jossa veren-
kierron muutokset aivolisäkkeen eri osissa 
voivat viitata kasvaimen aiheuttamaan 
kompressioon.37
Aivolisäkkeen kuvantamista suositel-
laan aina, kun koiralla on makrotuumo-
risyndrooman oireita tai suunnitellaan 
kasvaimen leikkauksellista poistoa tai, jos 
koiralla on todettu lisämunuaiskuoren 
kasvain, mutta muut löydökset eivät tue 
lisämunuaisperäistä HAC:ta.19
HOITO
HAC:n hoito ja ennuste riippuvat sairau-
den etiologiasta. Hoitotavasta tulisi päättää 
yhdessä omistajan kanssa kunkin hoidon 
riskit ja kustannukset huomioon ottaen. 
Plasman kortisolipitoisuuden vähenemi-
nen hoidon aikana voi pahentaa koiralla 
olevien muiden samanaikaisten sairauk-
sien kuten atopian tai nivelrikon oireita.8 
HAC:n komplikaatiot on hoidettava 
oireenmukaisesti riippumatta HAC:n hoi-
tomuodosta. Tavallisimpia komplikaatioita 
ovat kohonnut verenpaine, insuliiniresis-
tentti sokeritauti, veritulppa, virtsatietu-
lehdus, munuaisaltaiden tulehdus, virtsa-
kivet, proteinuria, sappirakon mukosele ja 
makrotuumorisydrooma.8,38-43 
TAULUKKO 1 TABLE
Lisämunuaisen kuorikerroksen liikatoiminnan kliiniset oireet koiralla sairauden toteamishetkellä. (Sovellettu ACVIM konsen-
suksen julkaisusta).19
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PDH:n lääkkeellinen hoito
Trilostaani on tällä hetkellä ainoa myyn-
tiluvallinen lääke koirien aivolisäke- ja 
lisämunuaisperäisen HAC:n hoitoon 
Suomessa. Trilostaani estää valikoivas-
ti ja palautuvasti entsyymijärjestelmän 
3-beetahydroksisteroididehydrogenaasia 
ja ehkäisee kortisolin, kortikosteronin ja 
aldosteronin tuotantoa. Trilostaanilääkitys 
on elinikäinen eikä paranna koiraa, mutta 
voi pidentää koiran elinikää ja parantaa 
elämänlaatua.44 Lääkityksellä pystytään 
kontrolloimaan oireita yli 90 %:lla PDH:ta 
sairastavista koirista.3,45 Keskimääräinen 
elinikä trilostaanihoidon aloittamisen jäl-
keen on 708 päivää.3,45
Tyypilliset oireet, kuten lisääntynyt 
veden juominen ja ruokahalu, helpottavat 
nopeasti, kun plasman kortisolipitoisuus 
normalisoituu. Iho-oireiden paranemi-
nen voi kestää jopa 3 kuukautta, eivätkä 
kaikki oireet, kuten ihon kalsinoosi, myo-
tonia, kohonnut verenpaine tai proteinu-
ria, välttämättä parane kokonaan hoidon 
aikana.46-48
Valmisteyhteenvedon suosittelema 
aloitusannos on 2 mg/ kg suun kaut-
ta kerran vuorokaudessa, minkä jälkeen 
annostasoa säädetään kliinisten oirei-
den, kuten vuorokaudessa juodun veden 
määrän ja ruokahalun sekä ACTH-stimu-
laatiokokeen perusteella. ACTH-stimu-
laatiokoetta suositellaan ennen hoidon 
aloittamista, 10 vuorokautta, 4 viikkoa ja 
12 viikkoa hoidon aloittamisen jälkeen 
ja sen jälkeen 3 kuukauden välein sekä 
aina annostuksen muuttamisen jälkeen. 
ACTH-stimulaatiokoe suositellaan tehtä-
väksi 4 ̶ 6 tuntia lääkkeen annon jälkeen ja 
se tulisi aloittaa aina samaan aikaan trilos-
taanin annostelun jälkeen, jotta tuloksia 
voidaan pitää verrannollisina.49 
HAC:n kliiniset oireet vähenevät to-
dennäköisemmin, jos trilostaani anne-
taan 12 tunnin välein.50 Tämä voi johtua 
siitä, että trilostaanin vaikutus plasman 
kortisolipitoisuuteen alkaa vähentyä jo 8 ̶ 
9 tuntia lääkkeen annon jälkeen.47 Lisäksi 
vuorokaudessa tarvittava kokonaismäärä 
on yleensä pienempi kahdesti päivässä 
annolla, jolloin sivuvaikutukset vähene-
vät.47,51 Suositeltu aloitusannos 12 tunnin 
välein annettuna on 1 ̶ 2 mg/ kg.8 Joskus 
kliinisten oireiden hallinta voi vaatia lää-
kitystä 8 tunnin välein.51  
Vaikka ACTH-stimulaatiokoetta 
suositellaan trilostaani-lääkityksen seu-
rantaan, koetta ei ole validoitu tähän 
tarkoitukseen eikä kliinisten oireiden pa-
raneminen aina korreloi ACTH-stimulaa-
tiokokeen tulosten kanssa.52 Macfarlanen 
ym.53 mukaan plasman kortisolipitoisuus 
ennen ja jälkeen trilostaanilääkitystä kor-
reloi ACTH-stimulaatiokoetta paremmin 
HAC:n kliinisten oireiden lieventymisen 
kanssa. Oireiden lieventymistä seurat-
tiin omistajille tehdyn kyselykaavakkeen 
avulla.53 Kyseessä on kuitenkin yksittäi-
nen tutkimus, ja menetelmä vaatii vielä 
lisätutkimuksia. 
Trilostaanilääkityksen hoitotasapai-
noa tulee monitoroida kliinisten oireiden 
vähenemisen avulla. ACTH-stimulaatio-
kokeen avulla seurataan, ettei trilostaanin 
annos ole liian suuri ja aiheuta hypoad-
renokortismia. 
Trilostaanin yleisimpiä haittavaiku-
tuksia ovat heikkous, uneliaisuus, huo-
nontunut ruokahalu, oksentelu ja ripuli. 
Sivuvaikutukset on erotettava hypoad-
renokortismista ACTH-stimulaatioko-
keella. Trilostaanilääkitys voi aiheuttaa 
myös hypoaldosteronismia.54 Jos haitta-
vaikutusten epäillään johtuvan hypoaldos-
teronismista, vaikka elektrolyyttipitoisuu-
det ovat normaalit, suositellaan plasman 
aldosteronipitoisuuden mittaamista 30 
minuuttia ACTH-stimulaatiokokeen jäl-
keen, jolloin sen pitoisuus plasmassa on 
korkeimmillaan.54 
Haittavaikutukset ovat yleensä lieviä 
mutta myös äkkikuolemia on raportoitu. 
Haittavaikutuksia todetaan 25 ̶ 40 %:lla 
lääkityistä koirista.45,50,55 Trilostaanin ai-
heuttama lisämunuaisten lama voi myös 
pitkittyä ja hyvin harvoin jäädä pysyväksi, 
minkä lisäksi trilostaani voi aiheuttaa lisä-
munuaiskuoren nekroosia.56,57
Aivolisäkkeen poisto
Aivolisäkkeen kirurginen poisto on ainoa 
PDH:n parantava hoito ja sädehoidon li-
säksi ainoa hoito, jolla voidaan vähentää 
makrotuumorisynrooman oireita.58 Aivoli-
säkkeen poisto tehdään mikrokirurgisena 
toimenpiteenä kitaluun läpi. Keskimääräi-
nen elinikä aivolisäkkeen poiston jälkeen 
on 781 päivää, ja 80 % koirista on oireet-
tomia HAC:n suhteen vielä 2 vuotta leik-
kauksen jälkeen.59,60 Aivolisäkkeen suuri 
koko, paksu kitaluu, korkea UC:CR, plas-
man suuri alfa-melanosyyttejä stimuloivan 
hormonin pitoisuus ennen leikkausta se-
kä aivolisäkekasvaimen muuntogeeni 1:n 
TAULUKKO 2 TABLE
Lisämunuaisen kuorikerroksen liikatoiminnan tyypilliset laboratoriolöydökset koiralla. (Sovellettu ACVIM-konsensuksen julkai-
susta).19
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(pituitary tumour transforming gene 1, 
PTTG1) korkea ilmentyminen kasvaimen 
mRNAssa lisäävät HAC:n uusimisriskiä ai-
volisäkkeen poiston jälkeen.61,62 Leikkaus-
komplikaatioiden aiheuttama kuolleisuus 
4 viikon sisällä leikkauksesta on 9 %.60
Aivolisäkkeen poisto aiheuttaa koi-
ralle hypokortisolemiaa, hypotyreoosia, 
sentraalista diabetes insipidusta ja kuiva-
silmäisyyttä, minkä takia koira tarvitsee 
aluksi korvaushoitona kortisonia, tyrok-
siinia, arginiini-vasopressiinin (AVP) syn-
teettistä korvaushoitoa desmopressiiniä ja 
keinokyyneliä, joista kortisoni- ja tyrok-
siinikorvaushoito on elinikäinen. Elimis-
tö muodostaa vähitellen uusia aksoneita 
poistetun neurohypofyysin tilalle, joiden 
kautta AVP:ta vapautuu uudelleen veren-
kiertoon, jos sitä tuottavia soluja on jää-
nyt jäljelle. Tämän takia desmopressiini 
voidaan yleensä jättää kokonaan pois jo 
2 viikon jälkeen. Osalla koirista sentraa-
linen diabetes insipidus voi pitkittyä ja 10 
%:lla jäädä pysyväksi. Myös kyyneleritys 
palautuu yleensä vähitellen normaaliksi. 
Plasman kortisoli- ja tyroksiinipitoisuutta 
suositellaan seuraamaan 4 ̶ 6 kuukauden 
välein leikkauksen jälkeen korvaushoidos-
ta riippumatta.8,60
Sädehoito
Sädehoito on vaihtoehto silloin, kun ai-
volisäkekasvain on niin suuri, että aivoli-
säkkeen täydellinen poisto kirurgisesti ei 
ole mahdollista. Sädehoidon tarkoitus on 
pienentää kasvainta ja vähentää kliinisiä 
oireita. Samalla sädehoidon tulisi kuitenkin 
olla hyvin siedettyä ja aiheuttaa mahdolli-
simman vähän tuhoa terveille kudoksille. 
Sädehoito vähentää neurologisia oireita 
lähes kaikilla hoidetuilla koirilla ja oireet 
häviävät yleensä viimeistään 4 kuukautta 
hoidon antamaisesta.63 Kasvain pienenee 
vielä useita kuukausia hoidon jälkeen ja 
voi pysyä pienenä jopa 20 kuukautta.64 
Neurologiset oireet voivat kuitenkin uusia, 
vaikka aivolisäkkeessä ei todettaisi kasvai-
men uusiutumista, jolloin oireet johtuvat 
sädehoidon aiheuttamasta verenvuodosta 
aivolisäkkeessä.65 Vaikka neurologiset oi-
reet häviävät, hoidettavat koirat tarvitsevat 
usein lääkehoitoa hyperkortisolemiaan 
useita kuukausia sädehoidon jälkeen. Osal-
la koirista hyperkortisolemia jää pysyväk-
si.63-65 Akuutit haittavaikutukset ovat har-
vinaisia. Tyypillisimpiä haittavaikutuksia 
ovat iho- ja karvamuutokset sädehoito-
alueella.64 Hitaasti ilmeneviä haittoja ovat 
välikorvan tulehdus sekä lihassurkastuman 
eteneminen.64,65  
Tätä artikkelia kirjoitettaessa säde-
hoitoa ei ole Suomessa saatavilla eläimil-
le. Koiria voi lähettää sädehoitoon muun 
muassa Hollantiin, Sveitsiin ja Saksaan.
Lisämunuaisperäisen HAC:n 
hoito lisämunuaisen poistolla
Lisämunuaisperäisen HAC:n parantava 
hoito on kasvaimen sisältävän lisämu-
nuaisen kirurginen poisto. Leikkausta ei 
suositella, jos kasvain on lähettänyt etäis-
pesäkkeitä mutta muuten kasvaintyyppi 
ei vaikuta pitkäaikaisennusteeseen pois-
ton jälkeen.66,67 Keskimääräinen elinikä 
lisämunuaisen poiston jälkeen on noin 
2 vuotta, mutta osa koirista voi elää yli 4 
vuotta poiston jälkeen.66 
Lisämunuaisen poiston perioperatii-
vinen kuolleisuus on jopa 25 %.66 Vat-
saontelontähystyksellä tehtävällä poistolla 
kuolleisuus on jonkin verran pienempi.66,67 
Perioperatiivinen kuolleisuus lisääntyy, jos 
kasvaimen halkaisija on yli 5 cm, kasvain 
on tunkeutunut takaonttolaskimossa yli 
maksan hilusalueen tai koiralla on meta-
bolinen asidoosi tai akuutti lisämunuaisen 
verenvuoto leikkauksen yhteydessä.66-68 
 Hyperkortisolemia lisää leikkaus-
komplikaatioiden riskiä, koska se lisää 
veren hyytymistaipumusta, nostaa veren-
painetta, heikentää koiran puolustuskykyä 
ja hidastaa haavan paranemista hyper-
kortisolemian kudosvaikutusten takia.8 
Leikkauksen aikaista kuolleisuutta lisäävät 
verensiirtoa vaativa verenvuoto tai saman-
aikainen munuaisen poisto. Leikkauksen 
jälkeistä kuolleisuutta lisääviä komplikaati-
oita ovat yleistynyt suonensisäinen hyyty-
minen (DIC), haimatulehdus, keuhkoveri-
tulppa, akuutti munuaisten vajaatoiminta, 
matala verenpaine ja hapen puute.66,69,70  
Kasvaimen poisto aiheuttaa ohime-
nevää hypokortisolemiaa ja mahdolli-
sesti myös hypoaldosteronismia, minkä 
takia koiralle on annettava glukokorti-
koidikorvaushoitoa leikkauksen aikana 
ja sen jälkeen sekä tarvittaessa mineralo-
kortikoidikorvaushoitoa leikkauksen jäl-
keen.71 Vaihtoehtoisesti koiralle voidaan 
tehdä ACTH-stimulaatiokoe 6 ̶ 8 tuntia 
leikkauksen jälkeen, jolloin plasman pie-
ni kortisolipitoisuus viittaa siihen, että 
kasvainkudos on saatu poistettua koko-
naan ja koira tarvitsee glukokortikoidili-
sää.8 Mineralokortikoidilääkitys aloitetaan 
leikkauksen jälkeen, jos koiralla todetaan 
vakava hyponatremia tai hyperkalemia 
tai, jos lievemmät elektrolyyttimuutokset 
jatkuvat yli 72 tuntia.8 Molemmat lääki-




Jollei kasvaimen kirurginen poisto ole 
mahdollista, voidaan lisämunuaisperäistä 
HAC:ta hoitaa palliatiivisesti mitotaanilla 
tai trilostaanilla, jota käytetään samalla 
protokollalla kuin PDH:n hoidossa. Keski-
määräinen elinikä lääkityksen aloittamisen 
jälkeen on 420 vuorokautta riippumatta 
siitä, käytetäänkö lääkityksenä trilostaania 
vai mitotaania, ja molemmat lääkkeet vä-
hentävät yhtä tehokkaasti HAC:n kliinisiä 
oireita.45 Lääkityksellä saavutettu eliniän 
odote kuitenkin lyhenee selvästi, jos kas-
vain on lähettänyt etäpesäkkeitä, vaikka 
etäpesäkkeiden määrä ja koko voivat pie-
nentyä mitotaanilääkityksellä.4,72
Ennen trilostaanin tuloa markkinoil-
le HAC:n hoitoon käytettiin mitotaania. 
Mitotaani on klorinoitu hiilivety, joka on 
adrenokortikolyyttinen ja aiheuttaa va-
likoivasti lisämunuaisen kuorikerroksen 
glukokortikoideja ja androgeeneja tuot-
tavien zona fasciculata - ja zona reticu-
laris -kuorikerrosten nekroosia.8,73 Mito-
taania on pidetty tehokkaana varsinkin 
lisämunuaiskuoren kasvaimien hoidossa, 
koska se vaikuttaa suoraan lisämunuais-
ten kuorikerrokseen. Lisämunuaiskuoren 
kasvaimien hoidossa mitotaania käytetään 
yleensä ablatiivisella protokollalla, jonka 
tavoitteena on glukokortikoideja tuottavan 
kuorikerroksen tuhoaminen. Ablatiivisella 
protokollalla koira tarvitsee jatkuvan mi-
totaanilääkityksen lisäksi glukokortikoi-
dilisää fysiologisella annoksella.72 
Mitotaanilääkityksen haittavaikutukset 
voivat johtua suorasta mitotaanitoksisuu-
desta, hypokortisolemiasta tai hypoaldos-
teronismista. Mitotaani voi myös tuhota 
lisämunuaiskuoren palautumattomasti ja 
aiheuttaa pysyvän hypoadrenokortismin.72 
Käytetystä lääkitysprotokollasta riippu-
en haittavaikutuksia ilmenee 25 ̶ 60 %:lla 
hoidetuista koirista.72 Tyypillisiä haittoja 
ovat ruokahaluttomuus, oksentelu, heik-
kous, ripuli ja ataksia. Mitotaanilääkitys 
voi aiheuttaa myös neurologisia oireita, 
jotka häviävät yleensä muutamassa tun-
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nissa lääkityksen lopettamisen jälkeen.72 
Koska trilostaanilääkityksellä on vä-
hemmän sivuvaikutuksia, sen käyttö on 
suositeltavampaa lisämunuaisperäisen 
HAC:n hoidossa.3,45
FDH:n ja hoitoperäisen 
hyperkortisolismin hoito
FDH:n kliinisiä oireita pystytään kontrol-
loimaan ennen ruokailua annetulla trilos-
taani- tai oktreotidi-lääkityksellä, joka 
estää GIP-hormonin vapautumista.11 Hoi-
toperäisen hyperkortisolismin hoitona on 
kortisonilääkityksen asteittainen lopetus.
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